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Resumen

Se realiz6 una investigacion prospectiva con el objetivo de determinar el efecto de la terapia
antirretroviral sobre el perfil lipidico en una poblacion de 50 pacientes con sida, que recibian su
primer esquema antirretroviral, que asisten a la consulta de VIH-SIDA del Hospital Universitario
de Maracaibo durante los meses de Noviembre 2008 a Julio de 2009. Se determinaron los niveles
séricos de colesterol, triglicéridos, HDL-colesterol, LDL-colesterol al inicio y al finalizar el estudio.
Las combinaciones terapéuticas fueron; 47 (94,0%) con inhibidores de la proteasa/reforzado
(IP/r) + inhibidores nucleosidos de la trancriptasa reversa (INTR) y 3 (6%) 2 INTR + 1 INNTR. En
todos los pacientes los parametros del perfil lipidico estaban dentro del rango de la normalidad. Al
final del estudio, los niveles sanguineos de triglicéridos, colesterol total y LDLc de los pacientes
tratados aumentaron con respecto a los valores iniciales. Se concluye que la hipertrigliceridemia es
una alteracion lipidica frecuente en los pacientes que reciben el esquema de tratamiento IP/r com-
binado con INTR que constituy6 la mayoria de la muestra estudiada.
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Abstract

A prospective study was carried out to determine the effect of antiretroviral therapy on the
lipid profile in a population of 50 patients with AIDS who received their first antiretroviral drug
treatment in the HIV-AIDS clinic at the Maracaibo University Hospital from November 2008 to
July 2009. Serum levels of cholesterol, triglycerides, HDL-cholesterol and LDL-cholesterol were
determined at the beginning and the end of the study. The therapeutic combinations were: 47 pa-
tients (94.0%) with the protease/booster inhibitors (IP/b) + nucleoside inhibitors of reverse tran-
scriptase (NRTI) and 3 (6%) with 2 NRTI + 1 non-nucleoside inhibitors of reverse transcriptase in-
hibitors (NNRTIs). Initially, lipid profile parameters were inside the range of normality. By the
end of the study, blood levels for triglycerides, total cholesterol and LDLc had increased with re-
gard to the initial values. Conclusions are that hypertriglyceridemia is a frequent alteration in pa-
tients that receive antiretroviral therapy with PI/b combined with NRTI, since this constituted

most of the sample studied.
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Introduccion

El sindrome de inmunodeficiencia ad-
quirida (SIDA) se define como la infeccion
por el virus de inmunodeficiencia humana
con un recuento de linfocitos T CD4+ menor
de 200/uL, sin importar si presenta o no los
sintomas de una o varias enfermedades opor-
tunistas. Se debe considerar la enfermedad
por el Virus de Inmunodeficiencia Humana
(VIH) como un espectro, que partiendo de la
primoinfeccion, pasa por un estadio asinto-
matico y evoluciona hacia la enfermedad
avanzada (1).

De acuerdo con la Organizacion Mun-
dial de la Salud (OMS), los nuevos datos po-
nen de manifiesto que la prevalencia mundial
del VIH se ha estabilizado y también sefialan
que el nimero de nuevas infecciones ha des-
cendido, en parte como resultado del impac-
to de los programas de prevencion de la in-
feccion. No obstante, en 2007 se estimaba
que vivian con el VIH, en el mundo, 33,2 mi-
llones (30,6-36,1 millones) de personas,
otros 2,5 millones (1,8-4,1 millones) de per-
sonas se infectaron y 2,1 millones (1,9-2,4 mi-
llones) de personas fallecieron como conse-
cuencia del SIDA (2).

El VIH es el agente etiologico del SIDA,
y pertenece a la familia de retrovirus huma-
nos Retroviridae dentro de la familia lentivi-
rus, y existen dos tipos los cuales son el VIH-1
y VIH-2 (1) Esta enfermedad afecta a los se-
res humanos infectados por el VIH y consiste
en la incapacidad del sistema inmunitario
para hacer frente a las infecciones y otros
procesos patoldgicos, y se desarrolla cuando
el nivel de Linfocitos T CD4 desciende por de-
bajo de 200 células por mililitro de sangre
(3).

Cabe destacar la diferencia entre estar
infectado por el VIH y padecer de sida. Una
persona infectada por el VIH es seropositiva,
y pasa a desarrollar un cuadro de sida cuando
su nivel de linfocitos T CD4 (que son el tipo
de células a las que ataca el virus) desciende
por debajo de 200 células por mililitro de
sangre o presenta enfermedad definitoria de
SIDA (categoria C), clasificacion CDC de
Atlanta, 1993 (4).

El VIH se transmite a través de los flui-
dos corporales (tales como sangre, semen,
secreciones vaginales y leche materna) y ata-
ca especificamente a las células que expresan
el receptor CD4, una de las mas importantes
son los linfocitos T CD4+ y entra en ellos.
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Una vez dentro, el virus transforma su mate-
rial genético de cadena simple (ARN) a uno
de cadena doble (ADN) para incorporarlo al
material genético propio del huésped (perso-
na infectada) y lo utiliza para replicarse o ha-
cer copias de si mismo. Cuando las nuevas
copias del virus salen de las células a la san-
gre, buscan a otras células para atacar. Mien-
tras, las células de donde salieron mueren.
Este ciclo se repite una y otra vez (5).

Para defenderse de esta produccion de
virus, el sistema inmune de una persona pro-
duce muchas células CD4 diariamente. Pau-
latinamente el nimero de células CD4 dismi-
nuye, por lo que la persona sufre de inmuno-
deficiencia, lo cual significa que la persona no
puede defenderse de otros virus, bacterias,
hongos y parasitos que causan enfermeda-
des, lo que deja a la persona susceptible de
sufrir enfermedades que una persona sin el
virus seria capaz de enfrentar, como la neu-
monia atipica y la meningitis atipica (6). Es-
tas enfermedades son principalmente infec-
ciones oportunistas. Dado que el organismo
posee mecanismos de control de crecimiento
celular dependiente de células CD4, la des-
truccion progresiva de estas células ocasio-
nara que estos mecanismos no sean adecua-
damente regulados, lo que origina en conse-
cuencia la presencia de algunas neoplasias
(cancer) que no ocurririan en personas sin el
virus. El VIH, ademas, es capaz de infectar
células cerebrales, causando algunas afeccio-
nes neurologicas (7).

Como en los demas retrovirus, la infor-
macion genética del virus esta en forma de
ARN, para la sintesis de proteinas estructura-
les, las cuales al unirse conformaran al nuevo
virus (virién); es decir sus caracteristicas he-
reditarias, que le son necesarias para repli-
carse. Habitualmente, en la naturaleza el
ADN o 4cido desoxirribonucleico es una
fuente de material genético desde la que se
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producira una copia simple de ARN, pero en
el caso del VIH, éste logra invertir el sentido
de la informacion, produciendo ADN a partir
de su simple copia de ARN, operacion que se
denomina transcripcion inversa, caracteristi-
ca de los retrovirus. El virus inserta su infor-
macion genética en el mecanismo de repro-
duccién de la célula (nuacleo celular), gracias
ala accion de la transcriptasa reversa y las in-
tegrasas (8, 9).

Actualmente existen medicamentos, lla-
mados antirretrovirales, que inhiben enzi-
mas esenciales, como la transcriptasa reversa
oretrotranscriptasay la proteasa, denomina-
dos inhibidores nucleosidos de la transcrip-
tasa reversa (INTR) e inhibidores de la pro-
teasa (IP), con lo que reducen la replicacion
del VIH. También existe un grupo de farma-
cos que son inhibidores no nucleosido de la
transcriptasa reversa (INNTR). De esta ma-
nera se frena el progreso de la enfermedad y
la apariciéon de infecciones oportunistas, asi
que aunque el sida no puede propiamente cu-
rarse, si puede convertirse con el uso conti-
nuado de esos farmacos en una enfermedad
cronica compatible con una vida larga. La
transcriptasa reversa es la enzima que con-
vierte el ARN a ADN, por lo que se ha conver-
tido en una de las principales dianas en los
tratamientos antirretrovirales (10).

El comin denominador de los trata-
mientos aplicados en la actualidad es la com-
binacion de distintas drogas antirretrovira-
les. Estas combinaciones reemplazaron a las
terapias tradicionales de una sola droga. Las
diferentes drogas tienden a impedir la multi-
plicacion del virus y, hacen mas lento el pro-
ceso de deterioro del sistema inmunitario.
Las combinaciones de medicamentos, de la
terapia inicial de un paciente con sida, se
componen de dos drogas INTR (AZT, DDI,
DDC, 3TC D4T y TDF) més un INNTR o dos
INTR y un inhibidor de la proteasa reforzado
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con ritonavir, el cuél se utiliza con el fin de
disminuir el metabolismo hepético delos IPy
asi, al aumentar la vida media de los mismos
permite disminuir y espaciar la dosis de estos
(11). Estas combinaciones son llamadas Tera-
pia Antirretrovial de Gran Actividad (TAR-
GA).

La ventaja de la combinacion reside,
justamente, en que no se ataca al virus en un
solo lugar, sino que se atacan varios sitios.
Los INTR introducen una informaciéon gené-
tica equivocada o incompleta que hace impo-
sible la multiplicacién del virus y determina
su muerte. Los IP actian en las células ya in-
fectadas impidiendo el ensamblaje de las
proteinas necesarias para la formacioén de
nuevas particulas virales (12).

Desde que se dispone de la terapia anti-
rretroviral, se ha observado una dramaética
reduccion en la morbilidad y mortalidad de
los pacientes infectados por el virus de la in-
munodeficiencia humana (VIH) en los pa-
cientes de los paises desarrollados (13).
Como consecuencia, el espectro de las enfer-
medades que afectan a la poblacion con el
VIH ha cambiado y otras enfermedades cro-
nicas (hepatopatia crénica viral, cardiopatia
isquémica, ictus), que afectan con frecuencia
a la poblacién general, comienzan a aparecer
en pacientes que antes no llegaban a desarro-
llarlas, por el pronostico fatal a corto plazo
que existia (14, 15).

El uso generalizado del tratamiento an-
tirretroviral también ha dado paso a nuevos
problemas relacionados a menudo con la to-
xicidad de los farmacos como las alteraciones
del perfil lipidico, dentro de ellas la hiperco-
lesterolemia y la hipertrigliceridemia, la re-
sistencia a la insulina y el deposito central de
grasa. Las alteraciones de los lipidos (aumen-
to de los triglicéridos, hipercolesterolemia
total y LDL colesterol, hiperuricemia y resis-
tencia a la insulina), son producidas princi-
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palmente por el Efavirenz, el cual es un
INNTR vy, los IP/r, siendo estos ultimos los
mas frecuentemente relacionados (16).

Estas alteraciones, estan independien-
temente asociadas con un incremento del
riesgo cardiovascular en la poblacion general
(6) Todo esto, unido a la publicacion de casos
de pacientes VIH con enfermedad vascular
inexplicada, ha hecho que durante los ulti-
mos afios, multiples estudios hayan tratado
de responder a la pregunta fundamental de si
los pacientes VIH presentan un incremento
del riesgo cardiovascular, y si este riesgo esta
en relacion con los fArmacos antirretrovira-
les, con los factores de riesgo cardiovascular
clasicos o con el propio VIH (16, 17).

En el ano 1971 Kanel et al., publicaron
en el analisis de cohorte del Estudio Fra-
minghan la relacion de los niveles elevados
de colesterol y su relacion con muerte por en-
fermedad coronaria. En los 80 con la publica-
cion del estudio MRFIT (Ensayo de Interven-
ciones de Multiples Factores de Riesgo) se
reafirmo el concepto de la relacion de la hi-
percolesterolemia y el aumento de eventos
coronarios (18).

Basado en lo anteriormente expuesto, el
aumento del riesgo cardiovascular constituye
en la actualidad un motivo de preocupacion
en los pacientes tratados con antirretrovira-
les.

Diversos estudios han determinado una
prevalencia de dislipidemia de 74% y de alte-
raciones en los carbohidratos de 23% (intole-
rancia a la glucosa en 16% y diabetes mellitus
en 7%). En Francia se informa una prevalen-
cia de hipertrigliceridemia de 53% y de resis-
tencia a la insulina en 44%, mientras que en
Alemania la hipertrigliceridemia fue de 71%y
la resistencia a la insulina de 60% (19, 20).

El identificar las alteraciones de los lipi-
dos en los pacientes con el VIH tratados con
antirretrovirales permitira instaurar un tra-
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tamiento precoz para corregir esta alteracion
y asi disminuir el riesgo de enfermedades
cardiovasculares, por lo tanto se alcanzaria
una mayor probabilidad de vida en estos pa-
cientes.

Por lo antes expuesto, se realizo el pre-
sente estudio con la finalidad de determinar
el efecto de la terapia antirretroviral sobre el
metabolismo de los lipidos de pacientes con
Sida, que reciben su primer esquema antirre-
troviral, que asisten a la consulta del Hospital
Universitario de Maracaibo, relacionando la
frecuencia de las alteraciones de cada uno de
los parametros que miden el perfil sérico de
los lipidos y el esquema terapéutico empleado.

Materiales y Métodos

Se realizé un estudio prospectivo, des-
criptivo, correlacional y transversal, en una
poblacién conformada por 50 pacientes mas-
culinos y femeninos, mayores de 13 afios, con
diagnostico de SIDA que recibian su primer
esquema antirretroviral, que asisten a la con-
sulta de VIH-SIDA del Servicio Auténomo
Hospital Universitario de Maracaibo, duran-
te los meses de Noviembre 2008 a Julio del
2009.

De esta poblacion se tomaron, de forma
no aleatoria e intencionada, 50 pacientes que
cumplan con los criterios de inclusion, los
cuales representaran la muestra a considerar
en este estudio.

Se excluyeron los pacientes que previo
al tratamiento con estos farmacos hayan pa-
decido alteraciones del perfil lipidico, pa-
cientes en segundo o mas esquema antirre-
troviral y los pacientes tratados con agentes
hipolipemiantes o con alguna condicion cli-
nica o tratamiento previo que en opinion de
los investigadores consideraron que el pa-
ciente seria incapaz de continuar el trata-
miento en forma adecuada.
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A cada paciente seleccionado se le expli-
co el estudio y se le solicit6 autorizacion para
su inclusion, posteriormente se le realizé una
historia clinica integral, basada en anamne-
sis, y examen fisico con énfasis en la esfera
cardiovascular (inspeccion, palpacion y aus-
cultacién). Dentro de la evaluacion fisica se
determiné el peso, talla, Indice de masa cor-
poral (IMC), presion arterial diastolica y sis-
télica, frecuencia cardiaca. También se solici-
taron examenes de laboratorio: perfil lipidico
(colesterol total, LDLc, HDLc, triglicéridos).

Posteriormente, a cada paciente luego
de 14 horas de ayuno se les extrajo de la re-
gion antecubital con una jeringa desechable 6
mL de sangre recolectadas en un tubo seco
(sin aditivo), para la determinacion de las ci-
fras de (colesterol total, HDL, LDL, triglicéri-
dos). Esto se realiz6 antes del inicio de la te-
rapia antirretroviral de gran actividad y luego
a los tres meses, como minimo del inicio del
tratamiento. Todas las muestras fueron pro-
cesadas en el Laboratorio Clinico del Hospi-
tal Universitario.

El colesterol Total y triglicéridos se pro-
cesaron por el método fotométrico con el
equipo de analisis quimico Olympus AU400 el
cual realiza 400 test fotométricos por hora
usando como programador Windows NT®
software a donde son enviados los resultados y
posteriormente impresos. El HDLc por preci-
pitaciéon y LDLc por la formula de Friedewald:
CT (HDL-TG/5) = LDL. Se diagnosticara dis-
lipidemia por cifras de CT>180 mg/dL,
TG>150 mg/dL, LDL> 130 mg/dL, HDL en
hombres <40 y en mujeres <35 mg/dL.

Para la recoleccion de los datos se dise-
fo un formulario para tal fin, el cual estara
estructurado de la siguiente manera: edad,
peso, talla, IMC, anos de evolucion de la en-
fermedad, control de la enfermedad, hallaz-
gos del perfil lipidico, farmaco antirretroviral
utilizado.
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Para el procesamiento de los datos se
utilizaron las técnicas de anélisis de estadisti-
ca descriptiva mediante el uso de cifras abso-
lutas y porcentajes y otros en media aritméti-
ca + desviacion estandar. Para el analisis in-
ferencial de las diferencias encontradas entre
las variables se utilizaron la T de student para
las variables cuantitativas con distribucion
normal y, las pruebas no paramétricas W de
Wilcoxon y la U de Mann-Whitney, para las
variables cuantitativas sin distribucién nor-
mal. Se considero significativo toda probabi-
lidad menor de 0.05% (p<0.05).

Resultados

La mayor proporciéon 28 (56,0%) de los
pacientes fueron del sexo masculino y 22
(44,0%) del sexo femenino. Las edades estu-
vieron comprendidas entre 16 y 67 afios, con
una media de 41,18+1,93 anos para los hom-
bres y 34,64+2,25 afos en las mujeres, con
una diferencia estadisticamente significativa,
siendo mayor la media de edad del sexo mas-
culino ( Tabla 1).

Los pacientes recibieron tratamiento
con 2 INTRy1INNTR o0 2 INTR y 1 IP refor-
zado, siendo este ultimo esquema el mas
comun; siendo utilizado en el 97% de los ca-
SOS.

La tnica alteracion que presentaron los
pacientes, en la evaluacion lipidica previa al
tratamiento, fue los niveles bajos del HDL-c
(37,95 mg/dL en el sexo femenino y, 34
mg/dL en el sexo masculino, sin diferencia
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significativa entre ambos sexos); el promedio
fue de 37,74 mg/dL.

Las alteraciones del perfil lipidico en-
contrados en la poblacion estudiada luego de
tres meses de tratamiento fueron; triglicéri-
dos altos en 26 casos (52,0%), colesterol alto
en 16 casos (32%) y LDL-c alto en 7 pacientes
(14%). No hubo diferencia significativa de es-
tas variables cuando se compararon el sexo
femenino y el masculino.

Cuando se determina el cambio porcen-
tual en el perfil lipidico, se evidencia un au-
mento del Colesterol Total del 13,3%; Trigli-
céridos del 36,6% y LDL-c del 25,82% (Ta-
bla 2).

Discusion

La infeccion con el VIH induce altera-
ciones inmunologicas en diferentes sistemas
del cuerpo, incluyendo disfuncién endotelial,
lo que explicala disminucién del HDL-c (15).

Con el advenimiento de la TARGA se ha
logrado aumentar la expectativa de vida de
los pacientes infectados con el virus de inmu-
nodeficiencia adquirida; esto ha traido como
consecuencia, la aparicion de importantes al-
teraciones metabolicas relacionadas con el
uso de dichos medicamentos.

La combinaciéon de medicamentos anti-
rretrovirales consta de dos drogas inhibido-
ras de nucleosidos de la transcriptasa reversa
(AZT, DDI, DDC, 3TC, D4T y TDF) combina-
do con un inhibidor no nucleosido de la
transcriptasa reversa (NVP, EFV) o un inhi-

Tabla 1. Sexo y edad de los pacientes infectados con VIH.

Sexo No° % Edad (M+DE) Rango p
Masculino 28 56,0 41,18 £ 1,93 16-572
. 0,033*
Femenino 22 44,0 34,64 £ 2,25 23-672

Total de Pacientes: 50.

(M+DE) = Media Aritmética + Desviacion Estandar.

*Significativo p<0,05.
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Tabla 2. Cambios del perfil lipidico al final del estudio.

Perfil lipidico Media p Variacién porcentual
Colemenc (mg/dL) 3 meses o s
rilcéridos (mg/dL) 3 meses T 36.60%
igii Eﬁﬁfgg i?,nrirclieasles Zg’jgi 0,01* 25,82%
ggt:z EEZSB ;nrilclieasles 357;:22 0,37** 2,43%

* p<0,05 Diferencia Significativa.
** p>0,05 Diferencia no Significativa.

bidor de la enzima proteasa reforzado con
dos inhibidores de nucle6sidos de la trans-
criptasa reversa(22-24). Situacion que se ob-
servo en la investigacion, donde los 50 pa-
cientes estudiados estaban tratados con una
u otra de estas dos combinaciones, predomi-
nando con un 94% la combinacién de dos
INTR y un IP/r. Esto lleva a que las conclu-
siones de esta investigacion practicamente se
refieran a esta combinacion.

El patron de dislipidemia en pacientes
VIH con tratamiento antirretrovirales, inclu-
ye la elevacion en los niveles de colesterol to-
tal, LDL-C y triglicéridos. En general, los
cambios en el metabolismo de los lipidos sue-
len ocurrir a partir de los 3 meses posteriores
al inicio de la terapia antirretroviral y con
mayor frecuencia posterior a los 6-9 meses
del tratamiento (25, 26)

En el tratamiento para la infeccion por
VIH, los IP tales como el lopinavir, el saqui-
navir y el fosamprenavir pueden inducir el
desarrollo de dislipidemia con predominio
del aumento de triglicéridos y LDL-c (25, 26)
A su vez, el atazanavir, no causa ningin cam-
bio desfavorable de lipidos (28). La terapia
con los INNTR en especial nevirapine (NVP)
y el efavirenz (EFV), causan aumentos mo-
destos de LDL-c, y triglicéridos, pero tam-
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bién aumentan potencialmente los niveles de
HDL-c (29-31, 26).

Las tasas de incidencia de dislipidemia
asociada a los antirretrovirales, son varia-
bles, por ejemplo Galli y col., en un estudio
longitudinal realizado en el 2002, encontra-
ron que los pacientes con terapia combinada
de INTR e IP/r desarrollaron aumento de las
concentraciones de colesterol total en el 10%
y de triglicéridos en el 23% (32), al igual que
se aprecia en esta investigacion en donde se
evidencia un aumento de la concentracion de
colesterol total de 13,3%, de triglicéridos del
36,6% y del LDLc del 25,82%.

Tsiodras y col. estimaron que el 24% y el
19% de los pacientes tratados con antirretrovi-
rales, desarrollaron incremento de colesterol
total (>240 mg/dL) y de triglicéridos respecti-
vamente (33). Varios estudios han demostra-
do que la elevacion de triglicéridos y LDL-c se
ha presentado en los pacientes tratados con
IP; la elevacion ha sido atribuida a altas dosis
de ritonavir (34-36).

Roldan y col. reportaron una frecuencia
del 70% de dislipidemias en pacientes vene-
zolanos que reciben tratamiento antirretrovi-
ral, sin informar alguna diferencia entre las
fracciones, en una presentacion preliminar
de los resultados del estudio RAPID (37).
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Asi mismo, Martinez-Gonzalez y col., en
otro estudio realizado en nuestro pais, en pa-
cientes que reciben TARGA que asistieron a
control en el Hospital “Dr. Angel Larralde” de
la ciudad de Valencia entre abril-julio 2008,
encontraron en el sexo masculino un 73% de
hipertrigliceridemia y un 54% de alteracio-
nes de HDL-c (38).

Al analizar los resultados obtenidos en
el presente estudio, encontramos datos que
difieren de los mencionados anteriormente;
en este estudio el 52,0% de los pacientes ob-
servados presentd incremento de los niveles
de triglicéridos (>150 mg/dL), con valores de
colesterol total >180 mg/dL en el 32,0% de
los casos e incremento de LDL colesterol
(>130 mg/dL) en el 14,0% de la totalidad de
la muestra estudiada. En nuestro estudio no
observamos diferencias significativas en el
cambio del perfil lipidico entre el sexo feme-
nino y el masculino.

No se conoce con exactitud el mecanis-
mo productor de las alteraciones lipidicas
producidas por los antirretrovirales; entre las
hipotesis fisiopatologicas, se plantea que es-
tos fArmacos incrementa la actividad de la
proteinas reguladoras de esterol, las cuales
alteran la estructura del adipocito; y en el he-
patocito inducen lipogénesis, generando in-
cremento de los lipidos, particularmente tri-
glicéridos, planteamiento que se ve reflejado
en el resultado de nuestro trabajo (39).

En esta investigaciéon, se observé una
mayor proporciéon de pacientes con incre-
mento en los niveles de triglicéridos y de co-
lesterol total, asi como una disminucién no
significativa de la fraccion de HDL-c, asocia-
do a esquemas combinados de IP e INTR; no
podemos discriminar si estos resultados son
debidos a la actividad de cada clase de anti-
rretroviral por separado o si es por la accion
conjunta de dichos farmacos.

Soto et al.

Los IP estan asociados con alteraciones
metabolicas que pueden aumentar el riesgo
de enfermedad vascular ateroesclerética, dis-
lipidemia, entre otros elementos que consti-
tuyen el sindrome metabolico. La dislipide-
mia, ademéas del aumento de colesterol y tri-
glicéridos, implica incrementos de VLDL-c y
LDL-c (28). En algunos casos el exceso de li-
poproteinas puede ser severo y ha sido aso-
ciado con disfunciéon endotelial y ateroescle-
rosis carotidea (39).

Todo esto hace estimar un incremento
teorico del riesgo cardiovascular, (18) pero se
necesitan estudios a largo plazo para deter-
minar el verdadero impacto de los IP sobre la
enfermedad cardiovascular (34, 40).

Al finalizar el estudio se demostro esta-
disticamente incremento significativo de los
niveles sanguineos de colesterol total, trigli-
céridos y descenso de HDL-c en los pacientes
tratados con antirretrovirales, particular-
mente la combinacion de 2 INTR con 1 IP/r.

Este efecto adverso parece inicialmente
ser insignificante comparado con el beneficio
que supone el adecuado control de la infec-
ciéon por el VIH. Sin embargo, cuando estos
pacientes presentan elevaciones de los trigli-
céridos y del colesterol pueden tener una ma-
yor trascendencia, especialmente cuando se
suman otros factores de riesgo cardiovascu-
lar, por lo tanto la adecuada intervencion es
fundamental.

Conclusiones

Luego del anélisis de los resultados y de
la discusion planteada se emiten las siguien-
tes conclusiones:

En los pacientes con SIDA, sin trata-
miento antirretroviral, es frecuente la dismi-
nucioén del valor del HDL-c, probablemente
debido a la disfunciéon endotelial producida
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por las alteraciones inmunolégicas que se ob-
servan en estos pacientes.

Se encontré un elevado porcentaje de
pacientes con tratamiento antirretroviral, al-
teraciones en los lipidos, siendo mas frecuen-
te la hipertrigliceridemia, seguida por el au-
mento del colesterol total y aumento del
LDL-c, con disminucién del HDL-c, en su
mayoria los pacientes que recibian la combi-
nacion de INTR e Inhibidores de la proteasa
reforzado que representaron la mayor parte
de esta muestra estudiada.

Recomendaciones

Con base a los resultados obtenidos en
el estudio se sugiere:

Que todo paciente con VIH/SIDA, so-
metido a una terapia antirretroviral, se le
debe realizar una evaluacion del perfil lipidi-
co cada 3 meses para detectar alguna altera-
cion de los parametros que miden esta condi-
ci6on metabdlica, como son el colesterol, tri-
glicéridos, HDL-c y LDL-cy en caso de detec-
tar alguna alteracion de los mismos, indicar
medidas terapéuticas eficaces en prevencion
primaria de las dislipidemia que incluyen un
estilo de vida saludable, lo que implica una
alimentacion equilibrada y cardioprotectora,
una actividad fisica regular (caminar al me-
nos 40-60 min durante 4-5 dias a la semana)
y el tratamiento farmacolégico y, si no es po-
sible lograr el control, valorar individual-
mente la posibilidad de sustituir algunos de
los componentes del TAR por otros farmacos
con un menor efecto sobre los lipidos plas-
maticos, como atazanavir o nevirapina.
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